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الخلاصة 


تم في هذه الدراسة تحديد التركيز المميت الوسطي لكلوريد الكادميوم في اسماك الكارب الاعتيادي ا0ام۲ةء us«اامو)‏ خلال 
4 ساعة كذلك درست التاثيرات السمية للتركيز دون المميت الوسطي لكلوريد الكادميوم للمدة 15,7,4يوما.اشارت النتائج المستحصل 
عليها الى حدوث انخفاض معنوي((0.05>م)في تركيز الهيموغلوبين وحجم خلايا الدم الحمر المرصوصة وعدد الخلايا اللمفية في كل 
المجموعات وارتفاع معنوي (0.05>م) في نشاط الالنین امینو تر انسفیریز ۸11 عrasعransf‏ anineamin0اA‏ ونشاط الکریاتین 
فو سفو كانيز )°° Creatine مhospho)i "2e‏ في مصل الدم مقارنة مع مجموعة السيطرة»ء واعتمادا على مدة التجربة اذ كانت 
الزيادة معنوية عند اليوم الخامس عشر من التجربة. اظهرت الاسماك المعاملة بالتركيز دون المميت الوسطي لكلوريد الكادميوم 
تغييرات سلوكية عصبية تمثلت بالسباحة غير الطبيعية والقفز فوق سطح الماء وبعدها تواصل السباحة بصورة طبيعية. اما الافات 
المرضية العيانية للتركيز دون المميت الوسطي» فقد تضمنت احتقان الغلاصم. نسجيا تمثلت الافات بحدوث فرط التنسج في الخلايا 
الظهارية وتضخم الخلايا الساندة المخاطية مع ارتشاح الخلايا الالتهابية مما ادى الى التصاق الصفائح الغلصمية الثانوية. عند استمرار 
التعرض للكادميوم الى اليوم الخامس عشر لوحظت الافات نفسها ولكن اكثر شدة. لوحظ احتقان الكبد والكلية مع ظهور بقع شاحبة 
على السطح الخارجي لهماء ونسيجيا تضمنت الافة ارتشاح الخلايا الالتهابية وخاصة الخلايا الميلانية البلعمية والخلايا وحيدة النواة في 
النسيج الكبدي» وتثخن جدار القنوات الصفراويةء وحدوث النزف والنخر في النسيج الكبدي بينما في الكلية فقد لوحظ احتقان الاوعية 
الدموية مع تكون القوالب المتزججة في النبيبات الكلوية. 


Pathological study of experimental cadmium toxicity in common carp 
(Cyprinus carpio L.) 


S. K. I. AlI-Taee, A. H. A. Al-Hamdani 
Department of Pathology, College of Veterinary Medicine, University of Mosul, Mosul, Iraq 
Abstract 


The median lethal concentration of cadmium chloride CdCl, at 24 hour in Cyprinus carpioL was determined. The toxic 
effect of sublethal concentration of CdCI, was studied for 4, 7, 15 day. There was estimated significant decrease in hemoglobin 
concentration, Packed cell volume (PCV) and lymphocyte counts, with significant increase (P<0.05) in the serum alanine 
aminotransferase and creatine phosphokinase activity correlated with progression of exposure period. The elevation was more 
significant on the 15" day in all groups in comparison with non treated control group. The fish treated with sublethal 
concentration of CdCl, showed behaviors of nervous signs manifested as abnormal swimming and jumping above the water 
surface. The gross lesions of sublethal concentration toxic effects included congestion of gills. Histopathological lesions 
revealed hyperplasia of epithelial cells with hyperatrophy of piler cells and inflammatory cells infiltration which lead to 
adhesion of the secondary lamellae of gills. The same lesions were observed on the 15" day of exposure but were more severe. 
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In liver and kidney which appeared congested with presence of pale areas, histopathological lesions include infiltration of 
inflammatory cells, specially melanomacrophage and mononuclear cells in hepatic tissue with thickening of the bile duct wall, 
hemorrhage and necrosis in hepatic tissue. In the kidney, there was a congestion of blood vessels and deposition of hyaline 
casts in the renal tubules. Accumulation of cadmium in gills, kidney and liver after 4, 7 and 15" day of exposure showed an 
increase in level of accumulation with progression of exposure period. 


المقدمة 


يتواجد الكادميوم في المياه العذبة وبتراكيز واطئة تتراوح 
بين 0.5-0.01 مايكروغرام/لتر (1) وتختلف هذه التراكيز 
اعتمادا" على الترسبات السطحية وطبيعة الصخور القاعدية 
(2). يعد الكادميوم من الملوثات التراكمية والتي لها تأثير سمي 
على الاحياء المائية حتى عند التراكيز الواطئة (3)» يدخل 
الكادميوم الى اجسام الاسماك عن طريق السبيل المضمي 
والغلاصم وينتقل بعد ذلك الى الدم ويتحد بخلايا الدم الحمر 
واارمين وشن الى احا الخمم @ وقهل تة 
الكادميوم المتراكم في كل من الكبد والكلية الى (%75) (5) 
وبنسب مختلفة في كل من القلب والغلاصم والانسجة الاخرى 
(7 ,6) فقد اشار الباحث (8) الى ان بعض الاسماك تكون 
حساسة جدا للتراكيز المنخفضة من الكادميوم 0.001 - 3.70 
ملغم إلتر مثل سمكة ءامنإ مGambusi»‏ وسمكة الزر دہ ٣e٣‏ 
»Brachydani0 )9(‏ بينما تظهر انواع اخرى من الاسماك 
مقاومة وقدرة تحمل كبيرتين للتراكيز العالية من الكادميوم 
5 -126.0 ملغم لتر مثتل السمكة ثلاثيِة الشوكات 
SاdcUteQdt Gasterosteus‏ وسمكة البنيني كبيرة الفم 
Cyprinion MaCrOStOMUS‏ و السمكة من نوع Closia‏ 
fasciatus‏ )10(. 

تزداد القابلية السمية للكادميوم في الاسماك عند نقص كمية 
الاوكسجين المذاب في الماء 0×14 م1 بسبب تحطم نسيج 
الغلاصم (11). كما يؤدي التسمم بالكادميوم الى احداث 
اضطراب وخلل بالتوازن الايوني ومن تم حدوٿ تغيير في 
نضوحية الغشاء الخلوي )12( .Cell Wall Permeability‏ 
كذلك يودي التسمم بالكادميوم في الاسماك الى فقدان الشهيةء 
واحداث تغيير فى سلوك الاسماك اذ تكون الاسماك المعرضة 
للكادميوم بطيئة الحركة فضلا"عن استقرارها في قعر 
الحوضءوقلة استجابتها للمؤثرات الخارجية كالصوت والضوء 
(13)»› کما يؤٽر الكادميوم علی صورة الدم في الجسم اذ يؤدي 
الى تحطيم كريات الدم الحمر وقلة حجم خلايا الدم الحمر 
المرصوصة وانخفاض تركيز الهيموغلوبين ومن ثم حدوث 
فقرالدم وله تأثير متباين على العد التفريقي لكريات الدم البيض 
(14). 
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يؤدي التسمم بالكادميوم الى احداث تغيرات كيموحيوية في 
جسم الاسماك اذ اشار (15) الى ان تعرض الأسماك الذهبية 
erassius auratus‏ لکادميوم بتركيز 20 ملغم لتر ولمدة 
5یوما" ادى الى زيادة laلية Superoxide Dimutase‏ 
)5S02(‏ وادى بعد 7 و 15يوما" الى زيادة فعالية انزيم 
)C41(‏ اهاه في خلايا الدم الحمرء مما يدل على اهمية 
هذه الانزيمات بوصفها اليات حماية ضد اصناف الاوكسجين 
llفعall Oxygen Species(ROS)‏ Reactiveفي‏ الانسجة 
الناتجة من التسمم بالكادميوم والمؤدي الىالاجهاد التاكسدي 
(17 ,16). 


المواد وطرائق العمل 


الاسماك 

استخدمت في هذه الدراسة اسماك الكارب الاعتيادي 
Cyprinus carpio L.‏ التي تم الحصول علیھامن قسم 
الثروة الحيوانية- كلية الزراعة/إجامعة دهوك وبواقع 55 
سمكة» تراوحت اوزانها بين (100-50) غم وضعت في 
احواض زجاجية قياسها (40×40×80) سم في ماء خال من 
الكلور Wate‏ orinatedاech(‏ وكانت الدالة الحامضية م 
5 ودرجة حرارة20-18 م ٥‏ مع توفر الاوكسجين خلال مدة 
التجربة. تركت الاسماك لمدة اسبوع للتآقلم وللتأكد من خلوها 
من الامراض مع استمرار التغذية إلى حين بدء التجربة اذ قطع 
الغذاءعنها قبل بدء التجربة ب 24 ساعة والى نهايية مدة 


جمع عينات الدم 
جمعت عينات الدم من الوريد الذنبي للسمكة اهلuة)٣‏ 
1 ۷بواسطة محقنة بلاستيكية سعة١,٠‏ سم " وقسمت الى 
قسمين :القسم الاول من الدم وضع في انابيب زجاجية خالية من 
مانع التخثر ووضعت الانابيب بشكل مائل وبدرجة حرارة 
الغرفة ولمدة 30 دقيقة ثم وضعت في جهاز الطرد المركزي 
بسرعة 3000 دورة/10دقائق» لغرض الحصول على المصل»ء 
القسم الثاني من الدم حفظ في انابيب حاوية على مانع التختر 
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ر خر ا وة لهف اة في هة 
ادر اسة وسجلت التغيرات المرضية الع انير اخذت مادج من 
الغلاصم والكلية والكبد من هذه الاسماك وحفظت في 
الفورمالين الدارئ%10 لغرض اجراء الفحوصات 
الس فة اك ال جو :امرف او 
اقخذيد التر كيز ,المنيت؛ الوسطى لكلوريد الكاميرح أذ ته معادة 
الاسماك بکلورید الكادميوم وبتراكيز انحصرت بين (2- 1( 
ملغم/لتر ءوبواقع 5 اسماك لكل تركيزء واستخدمت طريقة رسم 
المنحنى طريقة ١۷۵ء1۲‏ (18) في تحديد التركيز المميیت 
الو سط :اما التجموغة الثابة فكانت كر اة تارات اة 
لكلوريد الكادفيوم اذ انتخدمت 80سمكة: قسمت عشواتيا الى 
المجموعة الاولى :وضعت الاسماك في ماء خال من الكلور 
وحاوي على كلوريد الكادميوم وبالتركيزتحت الممييت 
الوسطي(1) ملغم/لتر 
المجموعة الثانية : اعتبرت مجموعة سيطرة اذ وضعت في 
ماء خال من الكلور. وتم قتل 5 اسماك من كلا المجموعتين بعد 
مرور 4و7 و15 يوما" على التوالي ودرست المعايير التالية:- 

1-المعايير المرضية العيانية والنسجية 
2-المعايير الدموية والتي شملت: 
٠‏ قياس تركيز الهيموغلوبين باستخدام عدة القياس الخاصة 

انتاج شركة ۲10ر فرنسا. 


LC;0=1.25 


۲ 1 1 ١ ! 
1.5 1.75 2 


٠‏ تقدير حجم خلايا الدم الحمر المرصوصة باستخدام طريقة 
المايكروهيماتوكريتءوالنسبة المئوية للخلايا اللمفية (19). 

3المعايير الكيموحيوية والتي شملت: 

٠‏ قياس نشاط انزيم الالنين امينو ترانسفيريز انتقاج 
شر كةطاء۲اعه_ 810 المغرب. 

٠‏ قياس نشاط انزيم الكرياتين فوسفوكاينيزانتاج شركة 
A‏ b0ھاBi0»‏ فرنسا. 


التحليل الاحصائي 
تم استعمال اختبار تحليل التباين واختباردنكن متعدد المديات 


النتائج 


اظهرت نتائج هذه الدراسة بان التركيز المميت الوسطي 
لكلوريد الكادميوم 1.25 ملغم/لتر وذلك باستخدام طريقة رسم 
المنحنى (طريقة٣۷2٥۲۲)‏ كما موضح في الشكل (1) اذ ادت 
معاملة الاسماك بهذا التركيز الى قتل نصف عدد الاسماك 


المعاملة بكلوريد الكادميوم خلال 24 ساعة. 
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ترکیز الكادميوم ملغم/لتر 


الشكل :١‏ التركيز المميت الوسطي م٥1‏ لكلوريد الكادميوم في اسماك الكارب الاعتيادي. 
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التغييرات المرضية 

اظهرت الاسماك المعاملة بالتركيز دون المميت الوسطي 
لكلوريد الكادميوم تركيز 1 ملغم/لتر سباحة غير طبيعية تمثلشت 
بظهور حركات عصبية والقفز فوق سطح الماءء ث تم الاستقرار 
في قعر الحوض لفترة زمنية وبعدها تواصل السباحة بصورة 

وقد تمثلت الافات المرضية العيانية لاعضاء الاسماك 
المعاملة بكلوريد الكادميوم باحتقان الغلاصم» وشحوب الكلية 
والكبد مع ظهور بقع نخرية محاطة بمناطق نزفية» وسجلت هذه 
الافات عند اليوم الرابع من المعاملة وازدادت هذه الافات شدة 
الى نهاية التجربة عند اليوم الخامس عشر» الصورة (1). 

وقدا ظهرت نتائج الفحص النسيجي لكل من الغلاصم 
والكلية والكبد بعد مرور 4 ایام من المعاملة وجود افات في 
الغلاصم تمثلت بحدوث فرط تنسج في الخلايا الظهارية المبطنة 
للصفائح الغلصمية الثانوية مما ادى الى حدوث التصاقات فيما 
بينهاء وزيادة اعداد الخلايا الساندة المخاطية ءاامءإ۴1 مع كبر 
حجمها وامتلاء تجويفها بالمادة الافرازية المخاطية وارتشاح 
الخلايا الالتهابية مع احتقان الأوعية الدموية. اما في الكلبةفقد 
تمثلت الافات بارتشاح الخلايا الالتهابية في النسيج الخلالي مع 
وجود نزف وحدوث التنكس الزجاجي Hyaline degeneration‏ 
في بعض النبيبات الكلوية. اماالافات المرضية النسيجية التي 
لوحظت في الكبد فقد تمثلت بتثخن جدار القنوات الصفراوية مع 
انسلاخ الظهارة المبطنة للقناة الصفراويةء کما لوحظ ارتشاح 
الخلايا الالتهابية المتمظة بالخلايا احادية lذنوöl Mononuclear‏ 
ئء و الخلايا الميلانيةالبلعمية ءعةام0إءaصan0اMe»‏ مع وجود 
نزف في النسيج الكبدي والنسيج البنكرياسي» فضلا" عن ترسب 
صبغة الهيموسيدرين في النسيج الكبدي البنكرياسي مع حدوث 
التنكس الفجوي. اما بعد مرور7 ایام من المعاملة فقد كانت 
الافات مماثلة لما ذكر عند اليوم الرابع من المعاملة ولكن بشدة 
اكثرلكل من الغلاصم والكليةء اما في الكبد فقد كانت الافات 
المرضية مشابهة لما ذكر عند اليوم الرابع فضلا" عن التنكس 
الفجوي في الخلايا الكبدية. وفي الغلاصم ادت معاملة الاسماك 
بكلوريد الكادميوم الى اليوم الخامس عشر الى زيادة شدة الافة 
المرضية اذ لوحظ فرط تنسج في الخلايا الظهارية للصفائح 
الغلصمية الثانوية وفي قمم الصفائح الغلصمية الابتدائية فضلا 
عن تضخم في الخلايا المخاطيةالساندة ووجود النزف في 
الصفائح الغلصمية الصورة(2)مقارنة مع غلاصم الاسماك غير 
المعاملة بكلوريد الكادميوم الصورة(3). وفي الكلية فقد لوحظ 
ارتشاح الخلايا الالتهابة احادية النواة وبشكل منتقشر عوںf؟5i‏ 
۳" مع وجود النزف في النسيج الخلالي كمالوحظ 


انسلاخ الخلايا الظهارية المبطنة للنبيبات الكلوية عن الغخشاء 
القاعدي في بعض من هذه النبيبات فيما لوحظ تحطم الغشاء 
القاعدي وحدوث الضخامة في الخلايا الظهارية المبطنة لانبيبات 
الكلوية وحدوث التورم الغيمي الصورة (4) مع تكون القوالب 
المتزججة ءايهء م«اه ر في تجويف النبيبات الكلوية الصورة 
(5). اما في الكبد فقد تمثلت الافات بحدوث تنكس فجوي شديد 
واحتقان الجيبانيات الصورة (6) فضلاعن ارتشاح الخلايا 
الالتهابية والنخرفي النسيج الكبدي الصورة (7) مقارنة مع كبد 
الاسماك غير المعاملة بكلوريد الكادميوم الصورة (8). 


التغييرات الدموية 

ادى معاملة الاسماك بكلوريد الكادميوم ١‏ ملغم/لتر وخلال 
4 15 يوما الى انخفاض معنوي (۶>0.05) في النسبة المثوية 
لحجم خلايا الدم الحمر المرصوصة والنسبة المئوية للخلايا 
اللمفية أما تركيز الهيموغلوبين فقد انخفض معنويا (۲>0.05) 
خلال 7ء15 من المعاملة مقارنة مع مجموعة السيطرة وكما 
موضح في الجدول رقم (1). 


التغييرات الكيموحيوية 
نشاط انزيم الالنين امينو ترانسفيريز 1 في مصل الدم 


(وحدة دولية التر): يوضح الجدول (2)وجود فروق 
معنوية(۲>0.05) في مستوى نشاط الانزيم ۸11 في 
المجموعات المعرضة لكلوريد الكادميوم وفي اوقات زمنية 
مختلفةءاذ كان هناك ارتفاع معنوي(۶>0.05) لمعدل المجموعة 
المعاملة بكلوريد الكادميوم لمدة 4أيام عن المجموعة غير 
المعاملة بكلوريد الكادميوم. وقد كان الارتفاع اكثتر معنوية 
(۴>0.05) عند المجموعتين المعاملتين لمدة 7 و15 يوما عن 
معدل المجموعة المعاملة بكلوريد الكادميوم لمدة4 ايام وعن 
المجموعة غير المعاملة بكلوريد الكادميوم. 


نشاط انزيم الكرياتين فوسفو كاينيز ٤۲×‏ في مصل الدم (وحدة 
دولية/لتر) : يوضح الجدول (2)وجود فروق معنوية(۲>0.05) 
في مستوى نشاط الانزيم ۸11 في المجموعات المعرضة 
لكلوريد الكادميوم وفي اوقات زمنية مختلفةءاذ كان هناك ارتفاع 
معنوي(۶>0.05) لمعدل المجموعة المعاملة بكلوريد الكادميوم 
لمدة 4أيام عن المجموعة غير المعاملة بكلوريد الكادميوم. وقد 
كان الارتفاع اكثر معنوية (۴>0.05) عند المجموعتين 
المعاملتين لمدة 7 و15 يوما عن معدل المجموعة المعاملة 
بکلورید الكادميوم لمدة4 ایام وعن المجموعة غير المعاملة 
بكلوريد الكادميوم. 


المجلة الع ر اقية للعلوم البيطرية» المجلد ۲١ء‏ العدد ١ء‏ ۲°۸4 )1-۱۷( 


الصورة (2) لمقطع نسجي في غلاصم سمكة معاملة بكلوريد الكادميوم 1ملغم/لتر ولمدة 15 يومااتوضح فرط التنسج في الخلايا 
الظهارية المبطنة لقواعد الصفائح الغلصمية الثانوية (ه) وفي قمم الصفائح الغلصمية الابتدائية (ط) ›H1&٤‏ 400×. 


۲۳۱ 


المجلة الع ر اقية للعلوم البيطرية» المجلد ۲۲ العدد ١ء‏ ۲.۸4 )1-1۷( 


لصورة (4) لمقطع نسيجي في كلية سمكة معاملة بكلوريد الكادميوم 1ملغم/لتر ولمدة 15 یوما'توضح ارتشاح الخلايا الالتهابية بشكل 
منتشر (ه) حدوث النزف (ط) حدوث التورم الغيمي )٤(‏ ٤&1»ء‏ 400×. 


۲ 


المحلة الع ر اقية للعلوم البيطرية»ء المجلد ۲۲ء العدد ١ء‏ ۲.۸ )1-1۷( 


الصورة (5) لمقطع نسيجي في كلية سمكة معاملة بكلوريد الكادميوم 1ملغم/لتر ولمدة 15 يوما'توضح تكون القوالب المتزججة في 
بعض النبيبات الكلوية (۾) ›1&٤‏ 400×. 


واحتقان الجيبانيات(ط) 1&۴› 400×. 


۳ 
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الصورة(7) لمقطع نسيجيفي كبد سمكة معاملة بکلورید الكادميوم 1ملغم/لتر ولمدة 15 يوما'توضح حدوٿث النخر (a)‏ وارتشاح الخلkيا‏ 
الالتهابية(ط) .X400 H&E‏ 


الصورة (8) لمقطع نسيجي في كبد سمكة غير معاملة بكلوريد الكادميوم , الصبغة 1&٤‏ , 400×. 
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جدول (1) تأثير كلوريد الكادميوم 1ملغم/لتر على المعايير الدموية خلال اوقات زمنية مختلفة. 


المجموعات(عدد ايام التعرض الهيموغلوبين غم/100 مللتر 
لكلوريد الكادميوم) 
المجموعة غير المعاملة بکلورید 1.8±14.6 
الكادميوم a‏ 
المجموعة المعاملة بكلوريد 0.40±10.36 
المجموعة المعاملة بكلوريد 1.00±8.46 
الكادميوم لمدة7 ايام b‏ 
المجموعة المعاملة بكلوريد 0.19±6.26 

b 


الكادميوم لمدة15 یوما 
- القيم معبر عنها بالمعدل + الخطأً القياسي. 


حجم خلايا الدم الحمر عدد الخلايا اللمفية% 
المرصوصة 
3.344454 0.98±96.0 
a a‏ 
2.5840 4.344800 
b b‏ 
0.51.0 1.03800 
b b‏ 
0.58420 3.62480.0 
b b‏ 


-الحروف المختلفة الموجودة على المعدلات تعني وجود فرق معنوي عند مستوى معنوية .(P<0.05)‏ 


الجدول (2) تأثير كلوريد الكادميوم على المعايير الكيموحيوية في مصل الدم وخلال اوقات زمنية مختلفة. 


المجموعات(عدد ايام التعرض لكلوريید 


الكادميوم) دولية/لتر 


انزيم الالنين امينو ترانسفيريز وحدة 


انزيم الكرياتين فوسفو كاينيز وحدة 
دولية /لتر 


المجموعة غير المعاملة بكلوريد الكادميوم 5.48 0.714 5.38 ± 0.91 
b c‏ 
المجموعة المعاملة بكلوريد الكادميوم 0 ± 3.86 11.0 ± 1.80 
1ملغم/لترلمدة4 ايام 5 ab‏ 
المجموعة المعاملة بكلوريد الكادميوم 81.6 ± 4.32 8 ± 2.67 
1ملغم/لترلمدة7 ايام ۹ 
المجموعة المعاملة بكلوريد الكادميوم 85.6 ± 5.67 0 ± 5.57 
1ملغم/لترلمدة15 يوما a a‏ 


- القيم معبر عنها بالمعدل ± الخطأ القياسي 


-الحروف المختلفة الموجودة على المعدلات تعني وجود فرق معنوي عند مستوى معنوية (۴>0.05). 


المناقشة 


ت من خا هذه الذر اة تسديه التر كين المعيت الوسطى 
لكلورید الكادميوم خلال 24ساعة في اسماك الكارب الاعتيادي 
باستخدام طريقةرسم المنحنى (0dطاعمص revan‏ ا) (18) وکان 
التركيز المميت الوسطي لكلوريد الكادميوم 1.25 ملغم لتر 
وهو التركيز الذي ادى إلى قتل نصف عدد الأسماك خلال24 
ساعة. ويختلف الثر كيز 'المفيت الرسطى اعتادا على غو امل 
عديدة منها عمرالنصف للمركب وخصائصه الكيميائية والفعالية 
الايضية للمادة السمية(21) وكذلك العوامل الخارجية المتعلقة 
بالظروف البيئية ومكونات الماء ووجود ملوثات اخرى غير 
الكادميوم (22). 


فضلا عن عمر السمكة اذ تزداد مقاومة اسماك الكارب 
الاعتيادي لسمية الكادميوم بازدياد حجم وعمر السمكة (23) 
وكذلك نوع الاسماك» اذ يتراوح التركيز المميت الوسطي 
للكادميوم خلال 96 ساعة ولمختلف انواع الاسماك من 0.5- 
1 ملغم/لتر (24) وقد اشارالباحث (25) بان التركيز 
المميت الوسطي لكلوريد الكادميوم لاسماك عyع-w٥]ا1ء۲‏ 
JÙ—kimullet (Aldrichette forsteri C. and V.)‏ 
8ساعة 16ملغم/لتر ءبينما يصل التركيز المميت الوسطي 
لكلوريد الكادميوم في اسماك uا»›pu۸ Channa‏ خلال 96 
ساعة الى 11.2 ملغم لتر (26). 
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التغيييرات المرضية 

من نتائج هذه الدراسة لوحظت الاعراض العصبية على 
الاسماك المعاملة بالتركيز دون المميت الوسطي لكلوريد 
الكادميوم بعد مرور 7 ایام من المعاملة وقد تمثلت هذه 
الاغراضن.بظهور الحر كات العتية والساحة غير الطبعة 
للاسماك» وهذا ما اشار اليه الباحث (27) من ان تعمرض 
الاسماك بمختلف انواعها الى التركيز دون المميت الوسطي 
لكلورید الكادميوم ادی الى ظهور سلولک غير طبيعي للاسماك»› 
وان ظهور متل هذه الاعراض على الاسماك بعد مرور 7 ايام 
من المعاملة يعود الى طول المدة الزمنية للتعرض وزيادة 
تركيز الكادميوم في دم الاسماك المعاملةء اذ من المعروف بان 
الكادميوم يعبر الحاجز الدماغي - الدموي ليصل الى معظم 
اجزاء الدماغء لذا فانه سيؤدي الى احداث الاذى الخلوي لنسيج 
الدماغ وخلل في فعالية خميرة الاستيل كولين 
استیر یز Acetycholinestrase Ac ۴٤‏ (28) وقد اتفقت نتائج 
هذه الدراسة مع نتائج الباحث (13)ادذ اشار الى ان تعرض 
اسماك الكارب الاعتيادي .£ ٥امc۵۲ ٣u۷۶‏ مر الی کلورید 
الكادميوم وبالجرعة دون المميتة الوسطية 10مايكروغرام 
اکر کرام من وز الجدة اى الى حدوت تفر في لرك 
الاسماك وعدم استجابتها للضوء والمؤثرات الخارجية. 

وقد ادى معاملة الاسماك بالتركيز دون المميت الوسطى 
لكلوريد الكادميوم الى احداث تغييرات مرضية عيانية لكل من 
الغلاصم والكلية والكبدءوكانت هذه الافات مطابقة لما ذكره 
الباحث(29) والباحث (30) اذ تمثلت هذه الافة بحدوث احتقان 
الغلاصم وشحوب الكلية والكبد مع ظهور البقع النزفيةء وقد 
اشار نفس الباحتين الى ان شدة الافة تزداد بازدياد مدة التعرضص 
للكادميوم. و يؤدي الكادميوم الى حدوث الاستجابة الالتهابيية 
وتثبيط الفعالية الخلويةء بسبب الفقدان الحاصل في انتاج الطاقة 
ونقصان ۲° Triphosphate A‏ Adenosineمما‏ يؤدي الى 
نقصان الاوكسجين اذ اشار الباحث (31) الى ان للكادميوم 
تاثير سلبي على بيوت الطاقة في الغلاصم اكثر من أي عضو 
اخر وذلك لانها العضو الاكثر تماسا" مع الملوثات البيئيةء ومن 
تم سيؤدي الى احداث خلل في ايض الة. 

وتتطابق هذه النتائج مع النتادً ئج التي ذکرها الباحث (11)( 
من ان سميةالكادميوم وما يسببه من الاذى الخلوي في اسماك 
الكارب الاعتيادي تزداد تحت ظروف نقص الاوكسجين» فضلا 
عن تاثيره السمي على الاغشية الخلوية ومن ضمنها الاوعية 
الدموية اذ يؤدي الى زيادة نضوحيتها ومن ثم تسرب كريات 
الدم الحمر خارج الوعاء الدموي بعد مرورها من خلال الخلايا 
المبطنة للوعاء الدموي مؤدية الى حدوث النزف بسبب حدوث 
الانسلال s1sعلعممD1a‏ (32) وحدوث الذوى aاصعطءء[‏ ومن 


RÎ 


الاوكسجين مؤدية الى شحوب الكبد والكلية بسبب حدوث النخر 
كنتيجة لانقطاع الامداد الدموي (33). 

دلت نتائج الفحص النسيجي لكل من الغلاصم والكلية والكبد 
ال حدوث تغييرات مرضية نسيجية لهذه الاعضاء تحت تائير 
كلوريد الكادميوم وبالتركيز دون المميت الوسطي 1 ملغمالترء 
وبما ان الغلاصم هي العضو الاكثر حساسية لحدوث اي تغيير 
في البيئة المائية لذا فان الاذى والتغييرات النسيجية في الغلاصم 
تعد استجابة للتغييرات البيئيةء اذ تعتمد شدة الافة والتحطم 
الغلصمي على تركيز الكادميوم ومدة التعرض (34). ويمكسن 
ان تصنف الافات المرضية النسيجية الملاحظة على الاسماك 
الى قسمين» القسم الاول ناتج عن التاثير المباشر للمادة السمية 
والتي تؤدي الى حدوث الاستجابة الالتهابية والتنكس والنخر› 
والقسم الثاني من التغييرات المرضية النسيجية قد يعد كالية 
للتعويض عن الفقدان الحاصل في خلايا الانسجة او قد يكون 
ناتج عن عوامل الاجهاد (35). 

اذ ادت معاملة الاسماك بكلوريد الكادميوم تركيز 1 
ملغم/لترالى حدوث فرط التنسج في الخلايا الظهارية المبطنة 
لقواعد الصفائح الغلصمية الثانوية وزيادة اعداد الخلايا الساندة 
المخاطيةء وارتشاح الخلايا الالتهابية مع حدوٿث النزف»› وقد 
لوحظت هذه الافات عند اليوم الرابع من المعاملة واستمرت الى 
اليوم السابع ولكن بصورة اكثر شدة وعند استمرار معاملة 
الاسماك بكلوريد الكادميوم 1 ملغم/لتر ولمدة 15 يومااكانت 
الافات في الغلاصم عبارة عن حدوث فرط التنسج في قمم 
الصفائح الغلصمية الابتدائية مع تقضخم الخلايا المخاطية 
الساندة وهذه النتائج تتفق مع ما ذکره الباحث )36( من ان 
تعرض lاسdn Macropsobrycon uruguayanae‏ 
للكادميوم تركيز 1.5ملغم/لتر ولمدة 30 و 60 يوما" ادى الى 
حدوث فرط التنسج في الصفائح الغلصمية الابتدائية والثانوية 
وحدوٿث الالتصاق د بين الخيوط وارتشاح الخلليجا الالتهابيية 
وتضخم الخلايا الساندة المخاطية وزيادة انتاج المخاط والذي 
يكون استجابة طبيعية للاسماك اذ يعمل كحاجز لتركيز المواد 
الضرورية والاساسية للاسماك من المحيط» ويعمل المخاط 
بنفس الوقت على التقليل من الاصابات والاذى الفيزيائي(37) 
ان ظهور هذه التغييرات النسيجية قد يكون ناتج عن قلة 
الاوكسجين وانعدام التنظيم الايوني كنتيجة للتسمم بالكادميوم» اذ 
اشارا الباحتان (38) الى وجود علاقة طردية بين التغييرات 
المرضية في الانسجة المسؤولة عن التنظيم الايوني الناتجة عن 
التسمم بالكادميوم والتوازن الايوني» وهذا مايفسر حدوث الاذى 
الخلوي في كل من الغلاصم والكليةء اذ يۇثر الكادميوم علش 
اjınıjiJ jùa Ca" /Mg ”_ATPase şNa”/k* _ATPase‏ 
خلال الفته القوية لمجموعة السلفهايدرل الموجودة في هذين 
الانزيمين» ومن ثم سيؤدي الكادميوم الى خلل في وظيفة هذين 
الانزيمين والتي هي نقل الايونات وكذلك نقل البرويتن»› 


المجلة الع ر اقية للعلوم البيطرية» المجلد ۲۲ء العدد ۰۲ ۲۰۰۸ (۱۳۹-۱۲۷) 


وكاستمرار التاثير السمي للكادميوم ادى الىحدوث فرط التتسج 
في الصفائح الغلصمية الابتدائية والتانوية وحدوٿث الالتصاق بين 
الخيوط الغلصمية نتيجة زيادة عدد الخلايا الظهارية و 
الاستجابة الالتهابية مما يؤدي الى قلة التبادل الغازي ومن ثم 
قلة اخذ الاوكسجين وهذا له تاثيرعلى الصحة العامة للاسماك. 

وفي الكلية لوحظ انسلاخ الظهارة المبطنة للنبيبات الكلوية 
القاعدي في البعض الاخر وترسب القوالب المتزججة في 
تجويف النبيبات الكلوية وضخامة الخلايا الظهارية المبطنة 
للنبيبات الكلوية وتتفق هذه النتائج مع ما ذكره الباحث (29) من 
ان معاملة اسماك Pus ع0۸٥۸ 0u‏ بالکادمیوم ولمدة 4 
اسابیع ادی الى حدوث افات مرضية نسيجية في الكلية وكنتيجة 
لقلة الاوكسجين بسبب التسمم بالكادميوم ادى الى حدوث 
اضطراب في ايض الخلية والمتمثلة بتورم المتقدرات وخلل في 
ايض مضخة الصودیو م ٣P1 ٣‏ ں۴ umاdہ؟‏ وھذا ما اثر على 
اة تفع الترون من قل لهك رة البافنة تنب 
تكسر وفقدان الحبيبات من الشبكة الهيولية الباطنة وخلل في 
وظيفة اجسام كولجي انعكس على عدم انتظام في تصنيع 
البروتين (39)» او قد يعود الى حدوث زيادة في معدل الترشيح 
الكبيبي وخلل في نضوحية النبيبات ا يؤدي إلى 
حدوث خلل في اعادة امتصاص بعض الحوامض الامينية 
والجزئيات اروق ا ف القوالب المتزججة 
والمترسبة داخل تجويف النبيبات الكلوية (40) . 

ويعد تكاثر الاجسام الحالة كمؤشر للاستجابة الخلوية عند 
حدوث حالات التسمم بالمعادن كمحاولة لنقل وتحلل ايونات هذه 
المعادن (41)» يؤثر الكادميوم ايضا" على نضوحية غشاء 
الاجسام الحالة بسبب تداخله مع الكلايكولبيد التي هي احدى 
مكونات الغشاء الخلوي ومن ثم جعله اكثر هشاشة واكثر 
نضوحا للحامض عءهاهال رط 14ءه» ومن ثم حدوث التنكس 
الخلوي (42)» وان اذى الكلية قد يعود الى ایونات الكادميوم 
التي تتحرر من معقد الميتالوتايونين _ كادميوم 
بواسطةالجسميات الحالة فى خلايا النبيبات الكلوية (43) اما فى 
الكبد فقد تمثلت الافة بتثخن جدار القفوات الصفراوية ممع 
انسلاخ الظهارة المبطنة للقنوات الصفراويةء ارتشاح الخلkليجا‏ 
الالتهابية وخاصة الخلايا احادية النواة والخلايا الميلانية 
البلعمية مع النزف وترسب صبغة الهيموسيدرين وحدوث 
التنكس الفجوي واحتقان الجيبانيات في النسيج الكبدي 
البنكرياسي وجاعت نتائج هذه الدراسة متطابقة مع نتائج الباحث 
(29). ونتيجة لادی المتقدرات في الخلية تحت التأثير السمي 
للكادميوم ادى إلى حدوث خلل في الضغط الاوزموزي انعكس 
على الخلية بتجمع الماء داخل الخلية وحدوث التنكس الفجوي 
وفي حالة استمرار تعرض الخلايا للمادة السامة ادى إلى النخر 
بسبب النقصان في التجهيز الدموي وحدوث حالةالذوى (33). 


۲۷ 


وهذا ما لوحظ في كبد الاسماك المعاملة بكلوريد الكادميوم 
تركيز 1 ملغم/لتر عند اليوم الخامس عشر من المعاملة. كذلك 
لوحظ حدوث حالة فرط التنسج في الخلايا الكبدية والذي قد 
ينجم عن تجمع الكادميوم وارتباطه بDN4‏ الخلية كتخريش 
مستمر والذي قد يؤدي الى حالة فرط التنسج»ء وتاتي هذه الافات 
متوافقة مع الزيادة الحاصلة في فعالية انزيم 1ا۸. 

ونظرا" لما للكادميوم من تاثیر سلبي على نضوحية الاغشية 
الخلوية وذلك من خلال التداخل التضادي (44) بين الكادميوم 
والكالسيوم من اذ ينتقل الكادميوم عبر قنوات نقل 
الكالسيوم»وكذلك يعمل الكادميوم على زيادة طرح الكالسيوم من 
خلال تداخله مع ارتباط الكالسيوم_ برویتن (45)ء لذا سیؤثر 
الكادميوم على زيادة نضوحية الاغشية الخلوية ومن ضمنها 
اغشية الاوعية الدموية مؤديا"الى حدوث النزف وبالوقت نفسه 
حدوث النخر فى الكلية والكبد بسبب نقصان فى الامداد 
الدموي. ونتيجة لهذه الاسباب المذكورة تكون كريات الدم 
الحمر اكثر هشاشة واكثر قابلية للتحال والتحطم ومن ثم تحلل 
الهيموغلوبين الى المادة البروتينية «1طه1ع والمادة الحاوية على 
الحديد وهي الهيم١ 12٥٣‏ والتي تتجمع داخل الخلية البلعمية 
للنسيج الكبدي مؤدية الى حدوث حال التخضب بالهيموسيدرين 
(46)ء وتاتي هذه الافة متوافقة مع النقصان الحاصل في تركيز 
الميعو غلويين وقلة حجم غلاا الذم الخمرالمرضوسة 


المعايير الدموية 

اوضحت الدراسة الحالية حدوث انخفاض معنوي في 
وكذلك اعداد الخلايا اللمفية خلال مدة التجربة 4 و7 و15 يوم" 
وتتفق هذه النتائج مع النتائج التي ذكرها الباحثين (47) من 
حقن اسماك الكارب الاعتيادي بالكادميوم 10مايكروغرام إكغم 
من وزن الجسم ادى الى احداث تغييرات وانخفاض في تركيز 
مع النتائح الت کا الباحث (15) عند تعرض الاسماك 
الذهبية usاه ur‏ usاییهاه)‏ للکادمیوم وبترکیز 20 ملغم/لتر 
ادى الى انخفاض في تركيز الهيموغلوبين وحجم خلايا الدم 
الحمر المرصوصة بعد 7و 15 يوما". وقد يعود ذلك لعدة 
عوامل منها : ما يسببه الكادميوم من قلة في تركيز ايون الحديد 
في الدم (48)» وكذلك يعمل على تقصير عمر النصف لكريات 
الدم الحمرء وتحللها كنتيجة لحدوث تغيير في نفوذية الغشاء 
الخلوي مما يجعلها اكثر هشاشة واكثر قابلية للتكسر (14)»ء 
فضلاً عن ذلك اشار الباحث (49) إلى انه هناك علاقة بين 
سمية الكادميوم وتصنيع هرمون الاثروبيوتين في نسيج الكلية 
والذي له اهمية في زيادة اعداد خلايا الدم الحمر ومن تم زيادة 
حجم الدم» لذا فأن الخلل والضرر الناتج من سمية الكادميوم 
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يؤدي إلى انخفاض حجم الدم لعدم تصنيع هذا الهرمون» كما ان 
للكادميوم تأثير على وظيفة الكلية في انتاج الشكل الفعال 
لفيتامين لذا فأنه سيؤثربصورة غير مباشرة على عملية 
توازن الكالسيوم والفسفور وفيتامين 3 في الدم» مؤديا بذلك 
الىهشاشة العظام وتلينها الذي قد يكون سبب اخر لحدوث 
الانخفاض في تركيز الهيموغلوبين وحجم خلايا الدم الحمر 
المرصوصة (50). ان الانخفاض في اعداد الخلايا اللمفية قد 
يكون ناتج عن قابلية الكادميوم في احداث الاذى الخلوي في 
الاعضاء اللمفية الابتدائية والثانوية وكنتيجة لهذا الاذى سيؤدي 
الى خلل في انتاج الخلايا اللمفية (51). 


المعايير الكيموحيوية 

انزيم الالنين امينو ترانسفيريز: تتركز الاهمية السريرية لتقدير 
1 فى المصل فى علاقته المباشرة بامراض الكبد (52) 
وحدوث الاذى الخلوي في النسيج الكبدي» وبما ان الكادميوم 
يرتبط بمواقع ارتباط الكالسيوم في الغشاء الخلوي ومع بععمض 
المكونات النشطة بايولوجيا مثل تحرر الاحماض الامينية فانه 
يعمل على عدم اتزان نفاذية الغشاء الخلوي وبالتالي تحرر 
11 إلى المصل» وكذلك له تاثير تثبيطى للانزيمات الناقلة 
للايونات اذ انه يعمل على انعدام التوافق الايوني بين الكالسيوم 
والصوديوم (53). ویتبین من نتائج هذه الدراسة وجود زيادة 
في نشاط الانزيم ۸11 في مصل الدم عند معاملة الأسماك 
بالكادميوم للمدة 4ء 7 أيام وسجلت اعلى قيمة للامين الناقل عند 
اليوم الخامس عشر من المعاملةء ويعد هذا مؤشرا للضرر الذي 
الحق باكباد الأسماك عند معاملتها بكلوريد الكادميوم بالتركيز 
دون المميت الوسطي 1 ملغم/لتر وتتفق هذه النتائج مع نتائج 
عدد من الباحثين (54) والذي اشارالى ان تعرض اسماك 
الكارب الاعتيادي الى تراكيز مختلفة من كلوريد الكادميوم 
وعن طريق الماء او عن طريق الغذاء ادى الى زيادة نشاط 
الانزيم 1.1هوالذي يعد مؤشر لحدوث التحطم في الخلايا 
الكبدية. 


انزيم الكرياتين فوسفوكاينيز: يعد انزيم الكرياتين فوسفوكاينيز 
من الاتزيمات الهيولية والتي لها اهنية في الإمراض. ال طلية 
مثل الاضمحلال العضلي (55)» وقد ادى معاملة الأسماك 
بكلوريد الكادميوم إلى حدوث زيادة في نشاط الانزيم C۴‏ في 
مصل الدم وكانت اعلى قيمة عند اليوم الخامس عشر ويعزى 
هذا إلى حدوث الاذى العضلي الناتج عن تأثيرالكادميوم ومن ثم 
ازدیاد نشاط الانزيم .CPK‏ وجاعت نتائج هذه الدراسة متفقة 
مع ما ذكره الباحث(56) والذي اشار الى ان تعرض الاسماك 
نو ع Oreochromis i1011‏ لتراکیز مختلفة من کلورید 


۲۸ 


الكادميوم ولمدة 60 يوم ادى الى ازدياد نشاط انزيم الكرياتين 
فوسفوکاینز . 


شکر وتقدیر 
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قدموه من عون لانجاز هذا الجهد العلمي المتواضع. 
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